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Abstract 
Introduction 

L'objectif de ce travail etait d'etudier la cinetique de la Troponine Ic (Tnic) apres chirurgie cardiaque sous circulation extracorporelle (CEC) et 
etablir des valeurs seuils de TnIc pour le diagnostic d'infarctus du myocarde (IDM) post operatoire. II s'agissait d'une etude prospective type 
cohorte observationnelle. 
Methodes 

Nous avons Indus 37 patients ages de plus de 18 ans proposes pour chirurgie valvulaire ou pontage aorto coronarien sous CEC. Nous avons suivi 
la cinetique de TnIc par des dosages immunoenzymatique sur mini-vidas® avant et apres la CEC, a H4 et H12 postoperatoire puis tous les jours les 
4 premiers jours. Le cutoff pour le diagnostic d'IDM post operatoire a ete defini comme la valeur moyenne de troponine -i- deux deviations 
standards des patients indemnes de complications cardiaques. 
Resultats 

Les valeurs de TnIc en preoperatoire etaient toutes inferieures au seuil de detection de la methode de dosage (<0,01pg/l). Les valeurs de TnIc 
augmentent en postoperatoire immediat pour atteindre un maximum a H4 puis diminuent progressivement pour se normaliser apres 4 a 5 jours. 
Les valeurs seuils ont ete determinees pour HO, H4,H12, H24, H48, H72, H96 et ont ete respectivement 1.36, 2.58, 3.1, 3.23, 2.13, 1.53, 1.17 
pour la chirurgie coronaire et 3.75, 5.39, 4.22, 3.41, 1.65, 1.3 1.19 pour la chirurgie valvulaire. 
Conclusion 

La connaissance de la cinetique de TnIc lors de chirurgie cardiaque non compliquee et la fixation de valeur seuil ou Cutoff permet aux cliniciens de 
distinguer entre dommage myocardique secondaire a la chirurgie et IDM. 
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Introduction 



Apres une chirurgie cardiaque avec circulation extracorporelle (CEC) les criteres habituels de diagnostic d'infarctus du myocarde (IDI^) 
postoperatoire s'averent peu sensibles et peu specifiques [1]. Actuellement, une proteine cardiospecifique : la troponine Ic, est consideree comme 
marqueur de choix pour porter le diagnostic d'infarctus myocardique peri operatoire [2]. Or dans ce type de chirurgie, {'elevation du taux des 
troponines est quasi constante chez tous les patients meme ceux qui n'ont pas presente d'lDI^. Cette elevation de la Tnic est expliquee par les 
manipulations directes du muscle cardiaque ou par une protection myocardique insuffisante. Ceci rend le diagnostic d'IDM apres une chirurgie 
cardiaque de plus en plus difficile et incite a etablir des "cutoff "ou des valeurs seuils au-dela desquels le diagnostic d'lDI^ post operatoire peut etre 
retenu. 

Le cutoff peut etre defini comme la valeur moyenne plus deux deviations standards des patients indemnes de complications cardiaques ou comme 
la valeur ayant la meilleure sensibilite et specificite en realisant la courbe ROC. Ces valeurs seuils ou cutoff sont specifique a chaque equipe et a 
chaque laboratoire car le calibrant utilise par les differentes trousses de reactifs n'est pas encore standardise, de sorte que les resultats des 
techniques varient d'un fabricant a I'autre. 

Dans cette etude, nous nous sommes proposes d'etudier la cinetique de la TnIc post CEC non compliquee d'IDM postoperatoire et d'etablir des 
valeurs seuils "cutoffs " propre a notre equipe nous permettant de faire le diagnostic de I'lDM post operatoire. 

Methodes 

Nous avons conduit une etude prospective type cohorte, observationnelle, sans modification de la strategie therapeutique incluant les patients 
operes d'une chirurgie cardiaque programmee ou semi urgente sous circulation extra corporelle (CEC) et qui ont ete pris en charge en 
postoperatoire dans I'unite de reanimation postoperatoire du Service de chirurgie thoracique et cardiovasculaire du CHU HABIB BOURGUIBA de 
SFAX durant une periode de 7 mois. 

Les criteres d'inclusion ont ete : I'age superieur a 18 ans et la chirurgie cardiaque programme ou semi urgente avec clampage aortique et CEC. 
Nous n'avons pas Indus les patients operes en urgence et les patients ayant eu un IDM dans la semaine precedent intervention ou ayant une 
insuffisance renale chronique ainsi que les cas de Chirurgie combinee : pontage aorto-coronarien (PAC) et remplacement valvulaire (RV). Nous 
avons exclus les cas de reprise chirurgicale pendant les quatre jours suivant I'intervention ainsi que les cas de deces per operatoire ou pendant les 
quatre jours suivant intervention ne permettant pas de suivre la cinetique des marqueurs. Nous avons exclu aussi les patients ayant presente un 
IDM post operatoire defini par I'association d'une reelevation apres une baisse de la troponine I cardiaque et d'au moins un des criteres suivants : 
symptomes d'ischemie myocardique, apparition d'une nouvelle onde Q (duree > 0,04 sec et amplitude > 30% amplitude du QRS), ou une nouvelle 
anomalie ECG evocatrice d'ischemie myocardique dans au moins deux derivations contigues. 
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Notre protocole d'anesthesie a ete standardise pour tous les patients l-a conduite pre anestliesique comportait un jeune d'au moins six lieures avec 
une premedication anxiolytique par voie orale a I'Hydroxyzine. Les medicaments regus par le patient ont ete manages selon les recommandations 
liabituelles. 

Au bloc operatoire, les patients ont ete installes en decubitus dorsal sur un matelas chauffant. Apres la mise en place des elements de surveillance 
per operatoire, un catheter a ete insere dans I'artere radiale. L'induction de I'anesthesie a ete realisee par I'association d'un hypnotique (Midazolam 

(Hypnovel®) a la dose de 0,1 mg/kg), d'un analgesique morphinique (Remifentanyl (Ultiva®) a la dose de 1,5 |jg/kg sur une minute) et d'un agent 
curarisant (Cisatracurlum (Nimbex®) a la dose de 0,2 mg/kg). Apres intubation orotracheale, les patients ont ete ventiles en mode controle avec un 
melange d'oxygene et d'air a 50%, un volume courant de 8 a 10 ml/kg et une frequence respiratoire pour maintenir une PaC02 entre 35 et 40 mm 
Hg. 

L'entretien de I'anesthesie a ete assure par I'association du Midazolam (0,05 mg/kg/h), du Remifentanyl (0,2 a 0,4 pg/kg/min) et de Cisatracurium 
(0,1 mg/kg/h). Du Sevoflurane a ete utilise pour le preconditionnement myocardique en cas de PAC. La surveillance per operatoire a ete assuree 
par un electrocardiogramme avec 5 derivations, une saturation pulsatile en oxygene, un capnogramme, une pression arterielle invasive, une 
pression veineuse centrale et la diurese. L'antibioprophylaxie a ete a base de 2g de Cefazoline ou de Vancomycine 15 mg/kg sur une heure en cas 
d'allergie. 

La dose d'heparine a ete de 300 Ul/kg, injectee par I'anesthesiste dans le catheter central, pour atteindre un temps de coagulation active (ACT) 
superieur a 400 secondes. Apres verification d'une anti coagulation efficace une circulation extracorporelle a ete mise en place. La circulation 
extracorporelle a ete standardisee pour tous les patients. Le debit de la pompe a ete maintenu a 2,4 l/min/m2 avec comme objectif le maintien 
d'une pression arterielle moyenne entre 60 et 80 mm de Hg pendant toute la CEC. La temperature a ete maintenue a 36°C. La protection 

myocardique conslstait en une perfusion par voie anterograde de 0,5 I d'une solution de cardioplegie cristalloide comportant une ampoule de 
chlorure de potassium a 7,5% et une demi-ampoule de magnesium a 15%. L'utilisation de chocs electriques internes (CEI), en cas de fibrillation 
ventriculaire en sortie de CEC, a ete notee. En fin de CEC, nous avons administre du sulfate de protamine par voie intraveineuse pour atteindre un 
ACT inferieur a 160 secondes. 

En post operatoire, tous les patients ont ete transferes a I'unite de reanimation postoperatoire ou lis ont re^u une sedation au propofol pendant 2 a 
4 heures, une analgesie a la morphine (20 a 40mg/24h) et au paracetamol (4gr/24h). Le traitement anticoagulant a ete debute a la 6eme heure en 
I'absence de saignement et de troubles de I'hemostase. La protection gastrique a ete assuree par I'omeprazole. L'extubation tracheale a ete 
envisagee des que des criteres predefinis ont ete reunis. Les patients ont eu systematiquement des seances de ventilation non invasive (VNI) 
toutes les six heures. Le saignement postoperatoire a ete evalue par la mesure du volume total des drainages thoraciques. Durant les 4 premiers 
jours de la periode post operatoire tous les patients ont eu un ECG biquotidien en plus de la surveillance electrocardioscopique continue. 
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Pour le dosage de la Tnic, tous les prelevements ont ete effectues dans des tubes a I'heparinate de lithium puis envoye immediatement au 
laboratoire ou ils ont ete centrifuges a 3000 tours par minute pendant 10 minutes. Le dosage de la TnIc a ete immediat sans recours a la 
conservation. II a ete realise par methode immunoenzymatique "ELFA "sur mini-vidas® de Biomerieux. Le domaine de mesure du coffret s'etend de 
0,01 a 30 [jg/l/ au dela de cette valeur, il est recommande de pratiquer une dilution avec un serum dont les taux de TnIc < 0,01. Le seuil 
decisionnel recommande par le fournisseur est de 0,11 jjg/L. Coefficient de variation a ete de 4,1%. Ce dosage a ete realise avant et apres la CEC, 
a H4 et H12 postoperatoire puis tous les jours les 4 premiers jours. 

Pour etablir la valeur seuil de positivite de la TnIc pour le diagnostic d'infarctus peri operatoire, rutillsation de la courbe ROC n'etait pas possible 
vue que nous n'avions pas de patients presentant un IDM peri operatoire precoce. Cependant, le "cutoff "dans notre etude a ete defini, pour 
chaque population, comme la valeur moyenne plus deux deviations standards des patients indemnes de complications cardiaques. 

L'analyse statistique a ete realisee avec le logiciel SPSS 18.0 pour Windows. Les donnees sont exprimees en moyenne ± deviation standard (DS). 
Les variables quantitatives ont ete exprimes en moyennes et ecart-type "moyenne±ecart-type "et ont ete comparees par le test de Student et le 
test non parametrique U de l^ann-Whitney chaque fois que la distribution n'est pas gaussienne ou que la taille de I'un des groupes est faible 
(<10). Le test ANOVA et la correlation lineaire de Pearson ont ete aussi utilises. Les variables qualitatives ont ete decrites par leur effectif et leur 
proportion "effectif(%) " et ont ete comparees par le test de Chi-2 ou par le test des probabilites exactes de Fisher en fonction des conditions de 
validite. Les differences entre les resultats ont ete considerees significatives pour une valeur de p < 0,05. 

Resultats 

Dans cette etude 37 patients ont ete Indus. Deux patients ont ete exclus suite a leurs deces avant le quatrieme jour post operatoire. Les 35 
patients restants ont ete repartis sur deux groupes : population coronaire (22 patients) et population valvulaire (13 patients). 

Les caracteristiques demographiques sont resumees dans le Tableau 1. La population coronaire a ete plus agee (61,5±10 ans contre 42,1±13 ans 
pour la population valvulaire soit p=0.001). Le sex-ratio a ete de 1,2. Nous observons une predominance masculine dans la population coronaire 
63,6% contre 38,5% pour la population valvulaire. Concernant les comorbidites associees (Tableau 2), la population coronaire presentait plus de 
surcharge ponderale, d'IDM recent et de diabete. Alors que la population valvulaire presentait plus d'ACFA. 

En per operatoire, la duree de la CEC, la duree de clampage aortique (CA), la duree de la chirurgie et la quantite de cardioplegie ne different pas 
de maniere significative entre les deux groupes etudies. Les caracteristiques de la CEC sont resumees dans le Tableau 3. 

De meme, la comparaison des incidents per operatoires (transfusions, fibrillation ventriculaire, CEI, stimulation ou CPIA) selon la procedure 
chirurgicale ne revele pas de difference significative. Le Tableau 4 resume les complications per operatoires. 
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En post operatoire, nous avons pu extuber 94,3% de nos malades avant la sixieme heure. La comparaison du delai d'extubation, du delai de 
dedrainage et des durees d'utilisation des catecholamines entre les deux populations ne revele pas de difference significative. Les donnees post 
operatoires sont resumees dans le Tableau 5. 

Les valeurs de Tnic en preoperatoire etaient toutes inferieures au seuil de detection de la methode de dosage (<0,01ijg/l)- Les moyennes de Tnic 
a I'arret de la CEC (HO), a H4, H12, H24, H48, H72 et H96 postoperatoire sont resumees dans le Tableau 6. 

La cinetique de la Tnic a montre une augmentation significative du taux de la Tnic libere des I'arret de la CEC jusqu'a un pic entre H4 et H12 apres 
declampage de Taorte, puis une diminution progressive (Figure 1). Pour les 21 patients operes pour pontage coronarien non complique d'IDM, les 
moyennes de la Tnic aux differents temps de dosage sont resumees dans le Tableau 7. Dans cette population, la concentration de la Tnic liberee 
en post operatoire a augmente significativement avec un pic a la 12eme heure (valeur maximale : 1,7±0,68 pg/l) puis a diminue significativement 
dans les 4 jours qui suivaient I'intervention (Figure 2). Les moyennes des taux de la Tnic post chirurgie valvulaire aux differents temps de 
prelevement sont resumees dans le Tableau 6. Le meme aspect de courbe a ete obtenu pour les 13 patients operes pour chirurgie valvulaire. 
Cependant, le pic des taux de la Tnic a ete retrouve a H4 (2,5±1,45 pg/l) puis a diminue progressivement (Figure 3). 

Les taux de Tnic obtenus etaient significativement superieurs dans le cas de la chirurgie valvulaire a HO et H4 par rapport a la chirurgie coronaire. 
Pour les 4 premieres heures apres le declampage de I'aorte, la quantite de Tnic liberee par heure a ete calculee "(valeur H4 - valeur H0)/4 ". La 
Tnic a ete 2 fois plus elevee pour une chirurgie valvulaire que pour une chirurgie coronaire (chirurgie valvulaire : 0,4±0,14 pg/l/h; chirurgie 
coronaire : 0,2±0,10 \jg/\/h ; p=0,003) et ceci, pour une meme duree de clampage (chirurgie coronaire : 60,7±18,3 min ; chirurgie valvulaire : 
70,8±28,6 min ; p=0,209). La comparaison des taux de Tnic aux differents temps de prelevement est representee dans la Figure 4. 

Quinze patients (44,1%) de la population generate ont regu un ou plusieurs chocs electriques internes a la fin de la CEC. L'analyse de la cinetique 
des moyennes de Tnic chez ces patients, aux differents temps, a montre une augmentation non significative a H4 jusqu'au H12 (Figure 5). Les 
taux de Tnic a H4 ont ete positivement correles au nombre de chocs electriques internes regus (r=0,370 ; p=0,037). 

La comparaison, selon le type de chirurgie, des moyennes de Tnic chez les patients ayant regu un ou plusieurs CEI et ceux n'en ayant pas re?u n'a 
pas montre pas de difference en chirurgie valvulaire. Cependant, pour la population coronaire, 11 a ete constate une augmentation significative de 
la concentration moyenne de Tnic a H4 chez les patients ayant regu des CEI (1,9±0,6 pg/l contre l,3±0,3pg/l, p=0,004) (Figure 6). 

Le Tableau 7 montre les cutoff chez la population coronaire et la population valvulaire aux differents temps etudies. Tous les patients indemnes 
de complications cardiaques avaient des valeurs inferieures au "cutoff "aux differents temps de prelevements etudies. 
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Discussion 



Les proteines specifiques des cellules musculaires cardiaques telles que les troponines ont fait I'objet de nombreuses etudes et lis sont largement 
utilises comme marqueurs dans le diagnostic et le pronostic des pathologies cardiaques [1]. Parmi ces proteines, les troponines presentent 
I'avantage d'avoir des isoformes cardiospecifiques, ce qui permet leur utilisation dans le diagnostic des pathologies cardiaques, meme en presence 
d'atteinte organique d'origine musculaire. 

Dans notre etude on a suivi la cinetique des troponines Ic, un isoforme cardiospecifique, apres une chirurgie cardiaque sous CEC non complique 
d'infarctus du myocarde post operatoire. On a trouve que les valeurs de Tnic augmentent en postoperatoire immediat (des I'arret de la CEC), pour 
atteindre un maximum a H4 puis diminuent progressivement pour se normaliser dans les 4 a 5 jours qui sulvent I'lnterventlon et cecl en dehors de 
complications cardiaques post operatoire. Nos resultats sont comparables avec ceux d'autres etudes [3,4] qui ont etudles la cinetique des 
troponines suite a une chirurgie cardiaque avec clampage aortique. Ces etudes ont montres que la TnIc augmente et atteint un pic 6 a 12 heures 
apres le declampage aortique. Le retour a la normale, survient 5 a 7 jours apres la chirurgie. 

En chirurgie cardiaque comme la chirurgie valvulaire ou le pontage aorto-coronaire, une atteinte mecanique est constante, suite aux manipulations 
directes du muscle, aux decharges et canulations et peut-etre minoree par la technique de cardioplegie. Les sensibilites et specificites de la TnIc 
expliquent I'observation de valeurs augmentees dans la periode postoperatoire, meme en I'absence de complications [5,6]. Dans notre etude, nous 
avons compare les moyennes de TnIc liberee en postoperatoire selon le type de chirurgie. Les taux de TnIc augmentent significativement des le 
declampage aortique avec un pic a H4 pour la chirurgie valvulaire (2,5±1,13 pg/l) et un pic a H12 pour la chirurgie coronaire (1,7±0,68 pg/l) 
toujours en dehors de contexte d'IDM perioperatoire. La quantite de TnIc libere par heure a ete 2 fois plus elevee pour une chirurgie valvulaire 
(0,4±0,14 pg/l/h) que pour une chirurgie coronaire (0,2±0,10 \jg/\/h) et ceci pour une meme duree de clampage aortique. Nos resultats 
rejoignaient ceux de Cauliez et collaborateurs [7] qui ont trouve que les concentrations de TnIc sont maximales a la 24eme heure en cas de 
pontage coronarien (valeur maximale : 3,3±0,7 pg/l) et de remplacement valvulaire (5,0±0,6 jjg/l). De plus, la quantite de TnIc liberee dans les 3 
heures suivant I'intervention est 2,5 fois plus importante apres remplacement valvulaire et ceci, pour une meme duree de clampage. Ceci est lie 
aux lesions myocardiques directement induites par la procedure chirurgicale. En revanche. Vermes et collaborateurs [8] ont montre que les pics de 
TnIc postoperatoires etaient a la 12eme heure post declampage aortique sans aucune difference significative entre les moyennes de la TnIc des 
deux groupes. 

II faut noter que I'interpretation du taux de troponine est en fonction du contexte clinique et du type d'intervention. Bien evidemment, lorsqu'on 
s'interesse a des chirurgies plus complexes (avec CEC ou clampage aortique) et necessitant un traumatisme musculaire plus important, I 'elevation 
de troponine est plus importante [9]. Aussi, en plus du traumatisme chirurgical la CEC joue un role majeur dans I'elevation post operatoire des 
troponines. La circulation extracorporelle implique une souffrance myocardique. Jai S. Raman et collaborateurs [10], ont trouve une correlation 
significative entre les taux de la TnIc liberee et les durees de clampage aortique et de la CEC. De meme, Cauliez et collaborateurs [7], ont trouve 
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que les concentrations de Tnic sent positivement correlees a la duree du clampage aortique. Cependant, cette correlation n'est pas significative 
dans notre etude. Ce ci peut etre explique par la petite taille de notre echantillon. 

Dans notre etude, nos resultats ont montre que les taux de TnIc a H4 etaient positivement correles au nombre de chocs electriques internes re^us 
(r=0,370 ; p=0,037). Ces resultats etaient en accord avec ceux de Rodriguez-Castro et collaborateurs [11] qui ont trouve que les taux de la TnIc 
presentaient une augmentation significative supplementaire chez les patients ayant re^u plus de deux chocs electriques internes post CEC. 

Pour trancher entre infarctus et dommage myocardique, des valeurs seuils dites "cutoff "specifiques au type de la chirurgie et propres a chaque 
equipe doivent etre recherches [12,13]. Ces cutoff sent specifique a chaque equipe car la technique de dosage de la TnIc est encore non 
standardisee et I! existe de grandes variations entre les differentes methodes de dosage. En effet, on peut constater jusqu'a un facteur 20 de 
variation pour le taux de TnIc d'un meme prelevement en fonction des trousses de dosage utilisees [14] Des differences de resultats ont ete mises 
en evidence selon Tanticoagulant utilise pour le prelevement [15]. Dans notre etude, Tous les prelevements ont ete effectues dans des tubes a 
I'heparinate de lithium. L'utlllsatlon de plasma heparine est recommandee en ralson de la grande rapidite d'execution et du risque de resultats faux 
positifs par presence de particules de fibrine. [16]. La centrifugation insuffisante [17], le defaut de conservation du prelevement ou la coagulation 
incomplete [18] du serum peuvent aboutir a des faux positifs. De meme, la presence d'anticorps heterophils peut entrainer une fausse positivite 
de la TnIc [19]. 

II existe plusieurs methodes de dosages de la TnIc dans le serum basees sur la selection d'anticorps reconnaissant des epitopes specifiques. Ces 
immunodosages entierement automatises different a la fois par la selection des couples d'anticorps utilises, par la specificite differente de ces 
anticorps, et par des conditions varices de reaction ce qui explique I'heterogeneite des seuils decisionnels. Cette heterogeneite peut etre expliquee 
en partie par I'absence de correspondance entre les systemes antigene-anticorps utilises par les differents fabricants. Malgre qu'il existe une 
correlation satisfaisante entre les differents immunodosages [15], I'absence actuelle de standardisation des dosages de la TnIc rende difficile, voire 
impossible, la comparaison des resultats. 

II est evident qu'en cas d 'infarctus peri operatoire les taux de troponine observes sont eleves. En cas d'IDM "significatif "avec des ondes Q de 
necrose a I'ECG, le pic de TnIc apparaTt 20 a 24 heures apres la fin de la chirurgie. En I'absence d'IDM documente, la TnIc augmente plus tot et 
les concentrations observees sont plus basses [20]. 

II faut done dans la chirurgie cardiaque, etablir des "cutoff ", propres a chaque equipe, bien que les premiers resultats publies soient tous assez 
concordants : un taux entre 10 et 15 pg/l semblent etre la valeur frontiere entre patients indemnes et patients atteints de complications cardiaques 
en chirurgie coronaire [21]. Onorati et collaborateurs [12], ont defini la presence de lesions myocardiques lorsque le taux de TnIc a T12 apres le 
declampage aortique depasse le seuil de 3,1 |jg/l- Cependant, Mair et collaborateurs [22], ont conclu dans leur etude qu'un pic serique de TnIc a 
T6 superieur a 3,7 pg/l et des concentrations de TnIc superieures a 3,1 pg/l a T12 et a 2,5 pg/l a T24 apres le declampage aortique traduisent tres 
probablement un IDM peri operatoire. Dans I'etude de Cauliez et collaborateurs [7], chez les patients ayant presente un infarctus postoperatoire, la 
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concentration maximale est obtenue a la 24eme heure apres I'intervention pour la troponlne Ic. Le diagnostic d'une telle pathologie peut etre etabli 
avec une sensibilite de 100 % a la 24eme heure avec une valeur seuil de 7 pg/L pour la Tnic sur les analyseurs Stratus (Dade-Behring). 

Dans notre etude, nous avons calcule un cutoff propre a notre equipe et a notre laboratoire pour chaque type de chirurgie aux differents temps de 
prelevement, ce qui nous a permis de faire la difference entre le diagnostic d'IDM peri operatoire et celui du dommage myocardique lie aux 
procedures chirurgicales. Le "cutoff "a ete defini, pour chaque population, comme la valeur moyenne plus deux deviations standards des patients 
indemnes de complications cardiaques. Le diagnostic d'Infarctus per ou postoperatoire immediat peut etre retenu en cas d'elevation de la TnIc au- 
dessus de la valeur seuil "cutoff'. Mors qu'en cas d'elevation intermediaire du marqueur qui reste toujours en dessous du seuil diagnostique 
d'infarctus, on parle alors de dommage myocardique lie a la procedure chirurgicale. 

Conclusion 

L'IDM peri operatoire constitue une complication redoutable lors de chirurgie cardiaque. La TnIc, isoforme specifique du c'ur de troponine I [1], 
perd sa specificite pour ce diagnostic vue son augmentation secondaire au dommage myocardique meme en dehors de tout contexte d'infarction. 
Le diagnostic d'IDM peri operatoire devrait tenir compte de cette cinetique. La connaissance de la cinetique de TnIc lors de chirurgie cardiaque non 
compliquee et la fixation de valeur seuil ou "Cutoff "permet aux cliniciens de distinguer entre dommage myocardique secondaire a la chirurgie et 
IDM [1,6]. Notre etude a permis d'etudier la cinetique normale de la TnIc et d'etablir ces valeurs seuils specifique pour notre etablissement, afin 
d'envisager precocement la strategie therapeutique la plus adequate pour nos malades 
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Tableau 1: Caracteristiques demographiques des patients etudies 


Variables 


Population 
generale 


Population 
coronaire 


Population 
valvulaire 


P 


Nombre de patients 


35 


22(63%) 


13(37%) 




Age (annees) 


54,3±15 


61,5±10,2 


42,1±13,9 


0,001 


Sexe (homme) 


19(54,3%) 


14(63,6%) 


5(38,5%) 


NS 


Poids (kg) 


64,9±11 


67,4±10,6 


60,6±10,8 


IMS 


NS : non significative 



Tableau 2: Comorbidites des patients etudies 


Variables 


Population 
generale 


Population 
coronaire 


Population 
valvulaire 


P 


II^C > 25 


13(37%) 


11(50%) 


2(15,4%) 


0,041 


HTA 


12(34,3%) 


10(45,5%) 


2(15,4%) 


NS 


AGFA j^^^^^i^ 


3(8,6%) 


0 


3(23,1%) 


0,044 


l^aladie vasculaire peripherique 


1(2,9%) 


1(4,5%) 


0 


NS 


IDI^ < 3mois 


11(31,4%) 


11(50%) 


0 


0,002 


Diabete 


10(28,6%) 


9(40,9%) 


1(7,7%) 


0,036 


BPCO 


3(8,6%) 


2(9,1%) 


1(7,7%) 


NS 


FEVG<50% 


4(11,4%) 


3(13,6%) 


1(7,7%) 


NS 


HTAP > 60 


3(8,6%) 


1(4,5%) 


2(15,4%) 


NS 


IRC 


8(22,9%) 


7(31,8%) 


1(7,7%) 


NS 


EuroSCORE 


4±2,1 


3,7±1,9 


4,4±2,4 


NS 


EuroSCORE > 6 


8(23%) 


3(13,6%) 


5(38,5%) 


NS 


NS : non significative 
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Tableau 3: Caracteristiques de la circulation extracorporelle 


Variables 


Population 
generale 


Population 
coronaire 


Population 
valvulaire 


P 


Duree CEC (min) 


93,6±28,9 


94,6±28,5 


91,8±30,8 


NS 


Duree CA (min) 


63,9±22,8 


60,1±18,6 


70,8±28,6 


NS 


Quantite cardioplegie (ml) 


2008±458 


2060±527 


1921±313 


NS 


NS : non significative 



Tableau 4: Complications peroperatoires 


Variables 


Population 
generale 


Population 
coronaire 


Population 
valvulaire 


P 


Transfusion 


14(40%) 


10(45,5%) 


4(30,8%) 


NS 


Nombre d'unites transfusees 


0,9±1,7 


1,2±2 


0,5±0,9 


NS 


Fibrillation ventriculaire 


15(42,9%) 


9(40,9%) 


6(46,2%) 


NS 


Choc electrique interne 


0,6±0,9 


0,5±0,6 


0,9±1,2 


NS 


Stimulation 


8(22,9%) 


4(18,2%) 


4(30,8%) 


NS 


CPIA 


0 


0 


0 


NS 


NS : non significative 



Tableau 5: Donnees postoperatoires 


Variables 


Population 
generale 


Population 
coronaire 


Population 
valvulaire 


P 


Del^i^^^^g^^^^^ 










Delai d'extubation (heures) 


4±3,63 


3,8±2,81 


4,2±4,83 


NS 


Duree catecholamine (jour) 


1,4±1,31 


1,6±1,37 


1±1,15 


NS 


Duree noradrenaline (jour) 


1,3±1,35 


1,6±1,37 


0.9±1,21 


NS 


Duree dobutamine (jour) 


0,4±0,81 


0,4±0,90 


0,4±0,65 


NS 


NS : non significative 
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Tableau 6: Les moyennes des Tnic en |jg/L aux differents temps etudies pour la population generate, la 
population coronaire et la population valvulaire 


Heure 


HO 


H4 


H12 


H24 


H48 


H72 


H96 


Population 
generale 


1±0,83 


1,9±1,06 


1,8±0,74 


1,5±0,90 


0,9±0,58 


0,6±0,44 


0,5±0,37 


population 
coronaire 


0,7±0,32 


1,5±0,52 


1,7±0,68 


1,4±0,94 


0,8±0,68 


0,5±0,50 


0,4±0,39 


population 
valvulaire 


1,5±1,13 


2,5±1,45 


2,1±1,05 


1,8±0,80 


1±0,31 


0,8±0,27 


0,6±0,27 

1 



Tableau 7: Cutoff aux differents temps etudies : population coronaire et valvulaire 


Heure 


HO 


H4 


H12 


H24 


H48 


H72 


H96 


Cutoff coronaire 


1,36 


2,58 


3,10 


3,23 


2,13 


1,53 


1,17 


Cutoff 
valvulaire 


3,75 


5,39 


4,22 


3,41 


1,65 


1,30 


1,19 
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Figure 1: La cinetique de la Tnic de la population generale 



it: 



Page number not for citation purposes 14 




.Vant » H4 H12 H24 H4S K'2 H>6 



Temps «nh cures 
^Jbiffimntailon ou diminution zlgniflcaihe 

Figure 2: Cinetique de la Tnic post chirurgie coronaire sous circulation extracorporelle 
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Figure 3: Cinetique de la Tnic en chirurgie valvulaire sous circulation extracorporelle 
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Figure 4: Difference de la liberation de Tnic liee aux procedures chirurgicales 
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C£I : choc electrique interne Temps* en heures* 

Figure 5: Comparaison du taux de Tnic lie a I'utilisation ou non de choc electrique externe chez la population generale 
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Figure 6: Comparaison du taux de Tnic lie a ('utilisation ou non de ctioc electrique externe chez la population coronaire 
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